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Las actualizaciones PAPPS (Programa de Actividades
Preventivas y de Promoción de la Salud) recogen los nue-
vos datos aparecidos en relación con las actividades pre-
ventivas, que no siempre se traducen en cambios relevan-
tes en sus recomendaciones. No ha sido el caso de la
pasada edición 2005 de las «Recomendaciones preventivas
cardiovasculares en atención primaria»1, pues se ha susti-
tuido el enfoque hasta ahora vigente, basado en las reco-
mendaciones del ATP-NCEP norteamericano y en las ta-
blas de riesgo de Framingham, por una nueva adaptación
de las recomendaciones de la Guía Europea de Prevención
Cardiovascular-Third Joint Task Force2 ya adaptadas en
España3 por el Comité Español Interdisciplinario para la
Prevención Cardiovascular (CEIPC), incluida la utiliza-
ción de la tablas SCORE para estimar el riesgo cardiovas-
cular (tabla 1).
El debate acerca de los consensos y las guías de práctica
clínica (las controversias entre ellas, su rigor, su alcance
científico y legal, los procedimientos de elaboración, los
conflictos de intereses potenciales) está de plena actualidad
y queremos contribuir a él mediante la realización de un
análisis del documento PAPPS cardiovascular (PAPPScv).
El texto se ha ordenado en 4 epígrafes. Uno que versa so-
bre la selección de fuentes y la valoración de los datos que
han hecho los autores; un segundo trata sobre algunos de
los parámetros científicos utilizados en el documento; en el
tercero se exponen los problemas que hemos encontrado
en las recomendaciones PAPPScv-2005, y el cuarto, en el
que se comenta la elección de las tablas SCORE.
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Fuentes y análisis de los datos
Exponemos un conjunto de problemas que, en nuestra
opinión, presenta el documento PAPPScv en relación con
las fuentes (exactas, completas) y al análisis global realiza-
do a partir de los datos.
En el epígrafe dedicado a la hipertensión arterial (HTA)
llaman la atención 2 omisiones importantes: a) que no se
recojan los resultados del grupo del estudio ALLHAT que
compara lisinopril con clortalidona (claramente favorables
a esta última) aunque sí los del grupo amlodipino, publica-
dos en el mismo artículo4; b) que se utilicen como argu-
mento principal 4 metaanálisis que son incompletos y no
se cite el metaanálisis de Psaty et al de 20035, el último y
más completo, que concluye que los diuréticos en dosis ba-
jas son el tratamiento de primera línea más efectivo. Esto
contrasta con el detalle con el que se resumen y refieren los
estudios con antagonistas de los receptores de la angioten-
sina II (ARA-II) (p. 14), a diferencia del resto de fárma-
cos.
No es, por tanto, extraño que en la descripción de las
ventajas específicas de cada antihipertensivo, una vez
que se ha afirmado su igualdad básica, se olvide destacar
las de tiacidas frente a los inhibidores de la enzima de
conversión de la angiotensina (IECA) y los bloqueado-
res alfa y, sin embargo, sí se señalen las ventajas respec-
tivas de IECA, antagonistas del calcio y ARA-II. Y
mientras se obvia la discusión de los últimos años acerca
del papel preferencial de las tiacidas, se destaca el único
dato favorable de los ARA-II frente a los bloqueadores
beta al afirmar, sin mayor matiz, que los ARA-II son su-
periores en la «reducción de la morbimortalidad cardio-
vascular» (p. 14). Esta ambigua formulación, que proce-
de del abstract del estudio LIFE6, puede hacer creer que
la reducción se ha logrado en las variables clásicas mor-
talidad cardiovascular y episodios cardiovasculares,
cuando el resultado significativo del estudio LIFE es el
de la variable combinada y lo es a expensas de la reduc-
ción de ictus.
Falta, además, recoger un par de estudios que comparan
distintos antihipertensivos7,8 (cuatro9,10 si se tienen en
cuenta los realizados únicamente en población diabética,
dado que sí se incluye el UKPDS-39).
Problemas similares pueden observarse en el epígrafe de-
dicado al tratamiento hipolipemiante, que se ordenan en 4
apartados.
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Clasificación de los estudios
El criterio utilizado para clasificar los estudios en preven-
ción primaria, secundaria y mixtos no es explícito, varía
además, o es impreciso, a lo largo del documento y tiene
como resultado una clasificación forzada que, por ejemplo,
excluye el ALLHAT11 de los estudios en prevención pri-
maria, pero no ASCOT12, o sitúa el HPS13 (el 86% de pa-
cientes en prevención secundaria y el 14% diabético) en el
mismo grupo que ALLHAT. Además, se encuentran erra-
tas en algunas cifras (véase detalles en el anexo 1, disponi-
ble en Internet).
Estudios en diabéticos
En el apartado de prevención secundaria con hipolipe-
miantes se afirma que «del conjunto de estudios en la po-
blación diabética (4S, CARE, LIPID, VA-HIT, LIPS,
POSTCABG, HPS y PROSPER) el riesgo relativo
(RR) fue de 0,82 (075-0,84) con un número de pacientes
que es necesario tratar [NNT] de 16» (p. 20). Sin embar-
go, ninguno de los citados son «estudios en población
diabética». Se supone que lo que se desea decir es que es-
tos estudios incluyen subgrupos de diabéticos. Sin em-
bargo, no se mencionan los artículos que, publicados de
forma separada, dan cuenta de los resultados de varios de
estos estudios en los correspondientes subgrupos de dia-
béticos14-18. Además, es imposible saber de dónde proce-
den el RR de 0,82 y el NNT de 16, ni a qué variable se
refieren dichos efectos, pues nada de ello se aclara. Y cu-
riosamente, el único estudio realizado de manera especí-
fica en la población diabética, el estudio en prevención
primaria CARDS, no es presentado como tal, sino con
una insólita paráfrasis en la que se afirma que «los estu-
dios CARDS, ASCOT y el subgrupo de prevención pri-
maria del HPS aportan tamaños muestrales amplios de
población diabética; de hecho, el 100% [del CARDS]
(…) era diabético». Obviamente, el CARDS no ofrece
datos de subgrupo, sino que se trata de un estudio reali-
zado en diabéticos e hipertensos (84%)19.
Esta forma de referirse al CARDS podría tener que ver
con el hecho de que, de los al menos 8 estudios11,12,16,19-24
que ofrecen resultados de subgrupo de diabéticos en pre-
vención primaria, únicamente el HPS presenta resultados
favorables a la estatina. Pero además, este resultado del
HPS se obtiene de uno de los múltiples «subsubgrupos»
Cuadro comparativo de las recomendaciones de los principales consensos sobre 
el tratamiento de la hipercolesterolemia
NCEP-ATP III (2001 y 2004) EJTF (2003) CEIPC (2004) PAPPS (2005)
Tabla recomendada Framingham- SCORE SCORE SCORE 
ATP III (R de IM) (R de MCV) (R de MCV) (R de MCV)
Criterio Inicio de Objetivo Criterio Inicio de L Objetivo Criterio Inicio de Objetivo Criterio Inicio de Objetivo 
de riesgo tratamiento cLDL de riesgo tratamiento cLDL de riesgo tratamiento cLDL de riesgo tratamiento cLDL
cLDL (mg/dl) cLD (mg/dl) cLDL (mg/dl) cLDL (mg/dl)
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)
Riesgo bajo 0-1 FR ≥ 190 < 160 SCORE Sin tratamiento < 115 o SCORE Sin tratamiento < 130 o SCORE Sin tratamiento 
< 5% farmacológico CT < 190 < 5% farmacológico CT < 200 < 5% sin FR farmacológico
Riesgo moderado > 2 FR < 130 SCORE ≥ 240 < 130
< 10% ≥ 160 < 5% +
10-20% ≥ 130 tabaquismo,
dislipemia 
o HTA
Riesgo alto Enfermedad ≥ 100 < 100 SCORE ≥ 115 o < 115 o SCORE ≥ 130 o > 130 o SCORE ≥ 130 < 130







FR elevado: ≥ 115 o < 115 o FR elevado: ≥ 130 o < 130 o FR elevado: ≥ 240 < 130
LDL ≥ 240; CT ≥ 190 CT < 190a LDL ≥ 240; CT ≥ 200 CT LDL ≥ 240; CT 
CT ≥ 320; TA CT ≥ 320; TA < 200a ≥ 320; TA 
≥ 180/110 ≥ 180/110 ≥ 180/110
DM2 Sin < 100 o DM + MAU; Sin < 100 o Diabetes ≥ 130 < 100
especificar CT < 175 DM2 especificar CT < 175
ECV Sin < 100 o ECV Sin < 100 o ECV ≥ 100 < 100
especificar CT < 175 especificar CT < 175
cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; R: riesgo; IM: infarto de miocardio; FR: factores de riesgo; CT: colesterol total; HTA: hipertensión arterial; 
PA: presión arterial; DM1: diabetes mellitus de tipo 1; DM2: diabetes mellitus de tipo 2; ECV: enfermedad cardiovascular. MAU: microalbuminuria; MCV: mortalidad
cardiovascular; F: farmacológico.
aSi los valores de partida se encuentran alrededor de 115 mg/dl (CT = 190 mg/dl), pueden plantearse objetivos de cLDL < 100 mg/dl (CT < 175 mg/dl). Si los
valores sin tratamiento son altos, los objetivos terapéuticos no pueden ser éstos, pues se necesitarían dosis altas de fármacos, cuyos beneficios no han sido
documentados. 
Tomada de NCEP-ATP III33, EJTF2,44, CEIPC3 y PAPPS1.
TABLA
1
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que se analizan (en este caso el 49% de los diabéticos, que
a su vez son el 29% de los pacientes estudiados). Y como
se ha dicho, al relegar el ALLHAT al grupo de estudios
mixtos, puede obviarse su inclusión entre los estudios «que
aportan tamaños muestrales amplios de población diabéti-
ca» en prevención primaria, tamaño que ALLHAT supe-
ra en todos los casos (3.638, frente a 2.552 en el ASCOT,
2.912 en el HPS17 y 2.819 en el CARDS19). Habría que
recordar de nuevo cómo es el paciente tipo de ASCOT y
de HPS.
Estudio TNT
Mención especial merece la colocación del estudio TNT
junto al resto de estudios clásicos con hipolipemiantes
frente a placebo, pues es conocido que se trata de un estu-
dio que compara la dosis estándar de atorvastatina (10 mg)
con una dosis 8 veces mayor25. No parece que se trate de
una errata, pues en la tabla 4 aparece como un estudio
frente a placebo y lo corrobora el texto: «además de los es-
tudios reseñados, en los que se comparaba siempre un fár-
maco con placebo». TNT figura, desde el comienzo, entre
los estudios reseñados. Sólo al final del epígrafe, tras la
descripción de los estudios que comparan distintas dosis
de estatinas (PROVE-IT y A-Z –síndrome coronario
agudo– y REVERSAL –pacientes con lesión angiográfica
previa–) se afirma que «recientemente se ha publicado el
estudio TNT en el que se compararon dosis».
Este asunto no es menor, pues en el contexto del debate
actual sobre dosis y objetivos puede dar lugar a equívocos,
como el de inducir a pensar que la indicación de las dosis
altas de hipolipemiantes en prevención secundaria es algo
establecido en cualquier situación. Porque no parece que se
tenga la voluntad de coincidir con algunas estrategias re-
cientes que recomiendan objetivos de colesterol unido a li-
poproteínas de baja densidad (cLDL) < 70 mg/dl sin ma-
tices26.
Lagunas en las fuentes y su valoración
Únicamente se cita uno, el más antiguo27, de los al menos
5 metaanálisis29-31 que sintetizan estudios en prevención
primaria, y además, para apoyar un resultado no encontra-
do en los ensayos individuales, el efecto de las estatinas so-
bre la mortalidad coronaria, resultado que en todo caso tie-
ne un tamaño del efecto en términos de NNT de
aproximadamente 300. Sin embargo, el rasgo común de los
metaanálisis no citados es su coincidencia en valorar que
las estatinas en prevención primaria, en palabras de Vrecer,
«únicamente proporcionan mejoras de la morbimortalidad
cardiovascular pequeñas y de escasa relevancia clínica»31.
La inclusión de un par de estudios realizados en pacientes
con antecedentes de bypass coronario (LIPS y POSTCABG,
este último sólo nombrado) y el olvido del clásico gran estu-
dio fallido de la Organización Mundial de la Salud32 con
clofibrato son indicativos también de la ausencia de un crite-
rio uniforme y explícito en la selección de las fuentes.
Parámetros científicos
En varias ocasiones no se respetan, en nuestra opinión, los
estándares de la exposición científica de los resultados. En
concreto, los resultados de los hipolipemiantes se exponen
como estimación a 10 años, lo que duplica o triplica de
manera artificial el efecto realmente obtenido en los estu-
dios; falta ocasionalmente la referencia bibliográfica; se usa
de forma ambigua el concepto «significación» y se atribu-
yen con potencial equívoco los resultados de unos ensayos
a otros (véase detalles en el anexo 1).
Ambigüedad de las recomendaciones
Las recomendaciones PAPPScv se basan explícitamente en
la adaptación que ha realizado el CEIPC3 del consenso eu-
ropeo EJTF2. En la tabla 1 se resumen las 3 recomenda-
ciones, a las que se añade, por facilitar comparaciones, la
norteamericana NCEP-ATP-III (con las innovaciones de
2004)33.
Puede creer el lector que, tras haber revisado esta tabla un
buen número de veces, no estemos seguros de haber tras-
crito con precisión absoluta las recomendaciones europeas
y españolas. Ello se debe a las zonas abiertas a la interpre-
tación que ambos documentos dejan. En concreto, EJTF y
CEIPC no definen expresamente cuándo iniciar el trata-
miento en caso de diabetes y enfermedad cardiovascular
(ha de inferirse que coincide con los objetivos del trata-
miento), no definen objetivos para la diabetes tipo 1 (aun-
que la acompañada de microalbuminuria [MAU] es consi-
derada como una situación de «alto riesgo de desarrollar
enfermedad cardiovascular») y plantean unos objetivos más
estrictos cuando los valores de partida «son cercanos» a 190
md/dl (colesterol total) o 115 mg/dl (cLDL), sin mayores
precisiones.
El PAPPScv añade nuevas zonas de ambigüedad y algunos
criterios nuevos de tratamiento.
Las nuevas ambigüedades y lagunas proceden, por un lado,
del uso impreciso que se hace del término «riesgo cardio-
vascular alto», del que se encuentran distintas acepciones a
lo largo del documento. Por otro, de la falta de claridad e
inteligibilidad inmediata de la tabla 5 (aquí reproducida en
la tabla 2), que es leída y citada con independencia del tex-
to, y también de su falta de concordancia exacta con el pro-
pio texto. Por fin, la diabetes contribuye a la confusión con
su bailante estatus (ora subtipos, ora MAU, ora completa)
y con el intento del PAPPScv de desmarcarse de conside-
rarla como un «equivalente coronario» (anexo 1).
El PAPPScv introduce criterios de tratamiento que no es-
tán en el CEIPC (ni en el EJTF) referidos a los pacientes
con riesgo moderado (esto es, que teniendo SCORE < 5,
fumen, o sean hipertensos o dislipidémicos). En estas si-
tuaciones, se recomienda administrar tratamiento hipoli-
pemiante cuando tengan un cLDL ≥ 240 mg/dl (tabla 2)
(aunque, operativamente, este criterio sobra, pues ya se de-
fine un criterio general por el cual «si el cLDL supera los
240 mg/dl se recomienda iniciar tratamiento, indepen-
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dientemente del riesgo cardiovascular»). Y el tratamiento
antihipertensivo deberá iniciarse cuando la presión arterial
(PA) sea ≥ 150/95 mmHg (lo cual supone otra novedad
respecto a CEIPC, que considera esta salvedad, en el ini-
cio del tratamiento de la HTA, no cuando el riesgo es
«moderado» sino cuando la puntuación SCORE es < 5 y
no hay daño de órganos diana).
Por ello, estas «adaptaciones» que hace el PAPPScv del
CEIPC, que no se justifican ni siquiera se explicitan con
claridad, convierten en más inexplicable la abstención del
PAPPScv en el análisis de cuál o cuáles pueden ser las ta-
blas de riesgo que mejor se adaptan a la población españo-
la, apelando a una supuesta homogeneidad de criterios.
Riesgo cardiovascular y tablas SCORE 
Efectivamente, mención aparte merece el apartado sobre
riesgo cardiovascular y la recomendación de la tabla SCO-
RE.
Hay un primer aspecto que llama la atención, y es el epí-
grafe dedicado al concepto de riesgo cardiovascular
(RCV). El RCV hace referencia a la probabilidad de pre-
sentar enfermedad cardiovascular. Sin embargo, el
PAPPScv afirma: «Así, a partir de ahora se entiende como
riesgo cardiovascular la probabilidad de morir por una en-
fermedad cardiovascular, coronaria y no coronaria, en los
próximos 10 años». Se supone que lo que realmente quie-
re decir (pero no es lo que dice, ése es el rasgo sutil del
error) es que cuando se utiliza la tabla SCORE, la reco-
mendada ahora por el PAPPScv, el riesgo que se está esti-
mando es el de muerte cardiovascular. A no ser que lo que
se desee realmente decir (y ése es el lado práctico o impor-
tante del error) es que «a partir de ahora» nadie podrá uti-
lizar otra tabla que no sea SCORE, que estima la mortali-
dad, ni por extensión (y ésta es la parte grotesca del error)
otro concepto de RCV que no sea el de muerte cardiovas-
cular. La aparente insustancialidad del error no se corres-
ponde con su importancia teórica y práctica, pues trans-
forma la parte en todo, es decir, eleva a categoría general lo
que es únicamente uno de los procederes operativos para
estimar el RCV. Aunque pudiera tratarse de una mera
errata o defecto de expresión, el resultado final de la afir-
mación constituye, en todo caso, una extralimitación en
toda regla.
Pero, desde nuestro punto de vista, el descuido más serio
de orden científico y práctico (por sus consecuencias) que
comete el PAPPScv es obviar el debate de carácter cientí-
fico-técnico que hay hoy en nuestro país acerca de la tabla
idónea para estimar el RCV en la población española. Es
decepcionante que esta cuestión se zanje con la mera enu-
meración de 3 tablas disponibles en España, SCORE
aparte, y de un proyecto en marcha, todo ello como si se
tratara de propuestas equivalentes, pues existen 3 grupos
de argumentos al respecto:
1. Que una de las tablas que citan, de pasada, la calibrada
de Framingham para población española (REGICOR) se
ha construido mediante un procedimiento validado34 y es
la única de las tablas disponibles que ha sido sometida a un
proceso de validación en España y efectivamente ha resul-
tado ser validada (estudio VERIFICA35,36). Además, se
acompaña de una amplia discusión acerca de la idoneidad
de los puntos de corte, un punto de vista novedoso en la
discusión sobre las tablas de riesgo37.
2. Que las otras 2 tablas mencionadas no sólo no han sido
validadas, sino que no son comparables a REGICOR en el
rigor del diseño y en la procedencia de los datos para el
ajuste de las ecuaciones. Pueden considerarse, por tanto,
más unos ejercicios de estilo que una propuesta de tablas
consistente.
3. Que el proyecto de investigación ERICE no sólo es, hoy
por hoy, un proyecto, sino que no hay manera, a diferencia
de otros proyectos también financiados por el Instituto de
Salud Carlos III, de encontrar en la referencia ofrecida al-
go más que el título, el coordinador, los centros partici-
pantes y la financiación.
4. Que la tabla SCORE presenta, tal como ha sido de-
mostrado en varios estudios, muy serios inconvenientes
tanto intrínsecos como al aplicarse a la población españo-
la. El principal de ellos es que sobrestima el riesgo, en tér-
minos superiores38,39 o ligeramente inferiores40,41 que la
original de Framingham, cuya sobrestimación del riesgo
en la población española es un hecho demostrado que es
citado por el propio PAPPScv (aunque, con un irónico
guiño, recurre como argumento evidencial al artículo téc-
nico de la calibración del REGICOR42). En este sentido,
no es exacta la afirmación PAPPScv «el cambio a la tabla
SCORE se justifica por la obtención de un riesgo más
acorde con el de la población española», extremo que no se
justifica con pruebas. SCORE tiene más inconvenientes
serios ya expuestos con anterioridad43, pero no se trata
ahora tanto de discutir sobre las ventajas comparativas de
cada tabla como de mostrar que el PAPPScv ha obviado,
creemos que con irresponsabilidad científica, este debate.
Por último, cabe referirse a la justificación explícita de la
elección SCORE, que no es científica, sino de oportuni-
Indicación de tratamiento con fármacos hipolipidemiantes 
y antihipertensivos y objetivos terapéuticos (PAPPScv1)
cLDL (mg/dl) Presión arterial (mmHg)
Tratamiento Objetivo Tratamiento Objetivo
Enfermedad cardiovascular ≥ 100 < 100 ≥ 140/90 < 140/90
Riesgo alto ≥ 130 < 130 ≥ 140/90 < 140/90
Riesgo SCORE ≥ 5% ≥ 130 < 130 ≥ 140/90 < 130/80
Diabetes mellitus ≥ 130 < 100 ≥ 140/90 < 140/90
Elevación intensa factores riesgo ≥ 240 < 130 ≥ 180/110 < 140/90
Riesgo moderado ≥ 240 < 130 ≥ 150/95 < 140/90
cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad.
Tomada de PAPPS Cardiovascular 20051.
TABLA
2
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dad: la homogeneidad con otras sociedades europeas y con
las españolas englobadas en el CEIPC, con la ventaja adi-
cional de la facilidad en la difusión, la implementación y la
comparabilidad.
Pero no se puede apelar a tales homogeneidad y compa-
rabilidad cuando las recomendaciones de tratamiento ya
no son homogéneas con la Guía Europea ni con su adap-
tación del CEIPC. Y no se puede apelar al documento
conjunto de las sociedades científicas españolas (CEIPC)
cuando éste permite la utilización de la calibrada de Fra-
mingham y, además, deja las puertas abiertas a reconside-
rar sus recomendaciones en función de la finalización de
nuevos estudios, como el VERIFICA. Dice textualmen-
te: «El CEIPC señala que, además del modelo SCORE,
existe la tabla de Framingham calibrada con los datos del
estudio REGICOR para el riesgo coronario. En este ca-
so, el punto de corte utilizado en el riesgo podría ser in-
ferior al 20%. Por todo ello, el CEIPC continuará anali-
zando en el futuro los nuevos datos científicos
disponibles con la idea de actualizar y adaptar las reco-
mendaciones de prevención cardiovascular en España.
Actualmente, hay al menos 2 estudios en curso para esta-
blecer la validez de la clasificación de riesgo obtenida con
el SCORE y la función calibrada de Framingham en Es-
paña, cuyos resultados estarán disponibles previsiblemen-
te a finales de 2004». Pues bien, el PAPPScv conoce es-
tos estudios de primera mano, aunque la publicación esté
en curso36.
Por completar, conviene recordar que son las propias socie-
dades europeas las que afirman que su documento «debe
considerarse como un marco en el que pueden realizarse to-
das las adaptaciones necesarias para reflejar las diferentes
circunstancias políticas, económicas, sociales y médicas2,44».
Recapitulando, cabría decir que el PAPPScv ha actuado,
en relación con el debate científico abierto durante estos
últimos años en España sobre la tabla idónea en nuestro
medio, de la peor de las maneras posibles: ignorándolo.
Pues, por un lado, esta actitud impide que se puedan apo-
yar o discutir las razones científicas que han llevado al
PAPPScv a adoptar SCORE. Y, sin embargo, y a dife-
rencia de CEIPC, excluye la utilización de REGICOR,
situando a REGICOR en un limbo informe de tablas y
proyectos de tablas. El lector del PAPPScv no podrá
nunca saber que el respaldo científico técnico para la uti-
lización de la tabla REGICOR en España supera con
creces, hoy por hoy, al resto de tablas disponibles. Y no
sólo en relación con rigor científico. También por su uso
práctico, pues REGICOR, al contrario que SCORE, no
condiciona per se la decisión del clínico, sino que se sitúa
en el lugar que corresponde a unas tablas de riesgo (toda
vez que se trata de instrumentos poco sensibles y especí-
ficos y con escaso valor predictivo), en el papel de una he-
rramienta más para la toma de decisiones sobre el trata-
miento hipolipidemiante y la persuasión para ayudar a
dejar de fumar.
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